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Editorial Comment

WPW症候群の心室非同期と拡張型心筋症

鈴木 嗣敏
大阪市立総合医療センター小児不整脈科

Le� Ventricular Dyssynchrony and Dilated Cardiomyopathy  
in Wol�‒Parkinson‒White Syndrome

Tsugutoshi Suzuki
Osaka City General Hospital, Osaka, Japan

顕性WPW症候群（以下WPW）で臨床的に最も問題になるのは副伝導路による頻拍発作であり，心房細動
による突然死のリスクが次に問題となるが，突然死の頻度はWPW全体の約 0.1％，もしくはそれ以下と報告さ
れている 1）．WPWのこれら以外の問題点として，近年，右側副伝導路や中隔副伝導路のWPWの中に，心室の
非同期（dyssynchrony）による心機能低下症例や拡張型心筋症の病態を呈してくる症例が報告されるようになっ
た 2‒7）．

2012年に報告された無症候性顕性WPWの管理についての ACC/AHA/HRS guidelineには，心室非同期により
心機能が低下するWPW症例について記載されているが，そのデータは限られていると記載している 8）．

WPWの心室非同期による心機能低下や拡張型心筋症（DCM）の最初の報告は 2004年の Emmelらの報告であ
る 2）．DCM化した 4例はいずれも右側の副伝導路であったと報告している．
本論文で藤田らは，顕性WPW症候群 20例を，潜在性WPW症候群 8例と比較検討している．アブレーショ

ン前の EFは両群とも正常範囲内ではあったが，顕性群では優位に低値であり，アブレーション後に EFが改善し
たことを報告している．
彼らの症例の副伝導路の位置は，右側が 5例，後中隔が 1例，左が 6例であり，EFは右側と中隔の群でより低い．
右側副伝導路の顕性WPW症候群の中に，EF低下（55％以下）している症例が 2症例あり，右側後方の副伝導
路症例は，EFがアブレーション前後で 53％から 75％，右側前側方の副伝導路症例は，EFがアブレーション前後
で 42％から 52％に改善している．以上の結果から EFが低下している顕性WPWは副伝導路の消失により EFが
上昇すると結論づけている．
右側，中隔の副伝導路は洞結節に近く，房室結節からHis-Purkinjeを伝導する正常伝導路が興奮するよりも前
に副伝導路を介して心筋が興奮するため，左側副伝導路よりも心室非同期が起こりやすい．
右側副伝導路や中隔副伝導路のWPWで心室非同期を認めることはそれほど稀ではない．しかし左心室が拡張

し，BNPが数百にまで上昇する拡張型心筋症の病態になることはかなり稀であり，心室非同期の全ての症例がそ
のような転帰をとることはない．WPWと心室非同期，心機能低下，DCM化は区別して議論する必要がある．
副伝導路による心室非同期だけで拡張型心筋症になることはなく，さらに何らかの因子が関与して心機能低下を

惹起すると，最終的に拡張型心筋症の病態を呈してくると予測される．藤田らが記載しているように，房室伝導が
悪い症例は，心室非同期がより著明となり心機能低下を来す可能性があるが，DCM化した症例でも房室伝導が正
常の症例も多く報告されており，他の因子も関与していることが予測される．
心室非同期の評価は speckle tracking法がスタンダードとなっているが，心機能低下の評価方法，心機能低下の
定義は報告により様々である．心エコーの長軸像Mモードによる EF, FSの数値が用いられていることがあるが，
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副伝導路による中隔の奇異性運動の影響により長軸Mモードから算出した EF, FSは低値となる．臨床的に心機能
低下がなくても低値になるため，心機能低下の程度を直接表現しているとはいえない．Simpson法による EFも中
隔の奇異性運動の影響を受けるが長軸Mモードに比べると影響は少ない．
心機能低下，心不全の評価方法として，MRIや心室造影から算出される EF計測値，volume計測値，血液検査

による BNP, NTproBNP，心エコーによる左室拡張末期径（LVDd）の値などが指標となるが，これらの指標を用
いてリスク因子を検討したデータは報告されていない．

WPWの心室非同期症例の心筋シンチ検査で中隔の虚血を疑う欠損所見を認めることがある．Pattoneriらは，
冠動脈病変のない 11例のWPW症候群の 5例に心筋シンチ検査で欠損病変を認めたと報告している 9）．一般的に
左脚ブロックにおける中隔の欠損病変は心筋虚血を表さないとされているが 10, 11），左脚ブロックによる心室非同
期により，冠動脈血流パターンが変化して実際に虚血が生じる可能性を考察している報告もある 12, 13）．WPWの
DCM化のリスク因子を考える上で興味深い．
拡張型心筋症の病態を呈するWPWの報告は 10歳前後での報告も散見されるが，1歳以下の乳児例も報告が散
見される 3, 14, 15）．自験例で，生後 6か月でカテコラミンから離脱できなくなったWPWの経験がある 16）．頻拍発
作を繰り返していたため，当初は頻拍発作による頻拍誘発型心筋症と考えていた．アブレーション治療により副伝
導路を離断した後，心不全兆候は改善しカテコラミンから離脱した．しかし 1か月後に副伝導路が再発した後，心
室非同期によると思われる心不全が再び増悪し，カテコラミンが再度必要となり離脱できなくなった．再発後は頻
拍を認めず，2回目のアブレーション治療の時も副伝導路の逆伝導は認めなかった．副伝導路の順伝導を離断する
ことにより，再び心室非同期が消失するとともに心不全は改善しカテコラミンから離脱することができた．
乳児は房室伝導の伝導速度が速いため，副伝導路が左室の収縮に影響を与える程度は低く，左室の非同期は 10

歳前後の症例に比べると目立たないのが一般的である．乳児のWPWに DCM化する症例が存在することは，心
室非同期だけでDCM化するのではないことを示す一つの事例と考えられる．我々が経験した乳児自験例の房室伝
導は正常であった．
乳児は幼児や学童に比べて拡張能が悪いことが知られており，そのような因子も心不全を増悪させている一つの

要因なのかもしれない．心筋自体に潜在する心筋障害の素因が心室非同期により顕在化してきている可能性もあ
る．今後の心筋遺伝子診断の発達に期待したい．

WPW症候群の心室非同期による心機能低下，DCM化に，副伝導路の位置，房室伝導障害の影響以外に，どの
ようなリスク因子が関与しているのか，今後さらなる検討が必要である．
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